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Metabolički sindrom konja (MSK) je termin koji je prvi put 
predložen 2002. godine, za opisivanje sindroma koji uključuje 
gojaznost, rezistenciju na insulin i laminitis kod ponija i konja, po 
ugledu na metabolički sindrom kod ljudi. Prvenstveno se javlja kao 
posledica hroničnog, neodmerenog prehranjivanja (unošenja većih 
količina hrane u odnosu na potrebe organizma) i nekretanja. Češće se 
zapaža kod ponija, iako se ne može sa sigurnošću govoriti o genetskoj 
uslovljenosti. Karakteriše se regionalnim nagomilavanjem potkožnog 
masnog tkiva u predelu vrata, od potiljka do grebena, iza ramenog 
zgloba, u korenu repa i u regiji prepucijuma i vimena, gojaznošću, 
otežanim kretanjem ili hramanjem na sva četiri ekstremiteta i 
poremećajem estralnog ciklusa kod kobila.
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MSK	 uključuje	 sledeće	 faktore	 rizika:	 (1)	 povećano	 –	 generalizovano	
ili	 lokalno	 –	 regionalno	 deponovanje	masnog	 tkiva,	 (2)	 rezistenciju	 na	 insulin	 i	
(3)	 predispoziciju	 za	 pojavu	 laminitisa.	 Regionalno	 deponovanje	masnog	 tkiva	
podrazumeva	pojavu	potkožnih	masnih	naslaga	u	predelu	vrata,	od	potiljka	do	
grebena,	oko	korena	repa,	 iza	ramenog	zgloba	 i	u	 regiji	prepucijuma	 i	vimena.	
Kako	su	regionalne	naslage	sala	tipične	za	gojazne	životinje,	važno	je	naglasiti	
da	 je	 gojaznost	 prisutna	 u	 najvećem	 broju	 slučajeva	 metaboličkog	 sindroma	
konja,	 iako	 se	MSK	sa	potkožnim	masnim	naslagama	može	videti	 i	 kod	 konja	
koji	nisu	gojazni.	Rezistencija	na	 insulin	podrazumeva	pojavu	hiperinsulinemije	
ili	abnormalnu	glikemiju	i	insulinemiju	u	testu	opterećenja	glukozom	ili	insulinom.	
Predispozicija	 za	 pojavu	 laminitisa	 ili	 subklinički	 laminitis	 se,	 nadalje,	 može	






delovanju	 takvih	 faktora.	 Jedan	od	značajnijih	 je	 svakako	gojaznost,	 koja	 se	u	
najvećem	broju	 slučajeva	 dovodi	 u	 vezu	 sa	 neodmerenom	 ishranom	–	 bilo	 sa	
unošenjem	 preteranih	 količina	 hrane	 (kvantitativni	 suficit),	 bilo	 sa	 unošenjem	
„kvalitetnih	–	lako	svarljivih	hraniva“	(kvalitativni	suficit),	u	kombinaciji	sa	nedovo-






















hranjenih	konja	 izostaje	ovakva	sezonalnost,	 što	za	posledicu	 ima	progresivnu	
gojaznost	i	rezistenciju	na	insulin.	




adiponektin,	 visfatin	 i	 apelin,	 uključujući	 pri	 tom	 i	 inflamatorne	 citokine	 kao	 što	
su	TNFa,	interleukin	1	(IL-1)	i	interleukin	6	(IL-6).	Inflamatorni	adipokini	indukuju	




Više	 autora	 ukazuje	 na	pojavu	 insulinske	 rezistencije	 kod	gojaznih	 ponija	
(Treiber	i	sar,	2006;	Frank	i	sar.,	2006,	Vick	i	sar.,	2006;	Burns,	2013),	mada	je	
kod	nekih	gojaznih	konja	osetljivost	na	insulin	normalna.	Da	li	gojaznost	podstiče	





prodiru	 u	 portnu	 cirkulaciju	 i	 samim	 tim	 ispoljavaju	 jači	 efekat	 na	metaboličke	
procese	u	 jetri,	uključujući	pri	 tome	 i	klirens	 insulina	 (Santosa	 i	Jensen,	2008).	
Kod	konja,	međutim,	takva	zavisnost	još	uvek	nije	potvrđena.	
Veza	 između	 rezistencije	 na	 insulin	 i	 gojaznosti	 konja	 definitivno	 nije	
razjašnjena.	 Po	 jednoj	 teoriji	 rezistencija	 na	 insulin	 je	 posledica	 povećanog	
oslobađanja	 adipokina,	 dok	 je	 po	 drugoj	 gojaznost	 uslovljena	 povećanim	
deponovanjem	masti	u	 insulin-osetljivim	 tkivima,	kao	što	 je,	na	primer,	mišićno	
tkivo.	 Prirodna	 hrana	 za	 konje	 sadrži	 malo	 masti,	 s	 tim	 što	 se	 višak	 ugljenih	
hidrata	u	hrani	pretvara	u	masno	tkivo.	Masti	se	koriste	kao	energetska	rezerva	






Veza	 između	 laminitisa,	 gojaznosti	 i	 rezistencije	 na	 insulin	 je	 odavno	
razmatrana,	 pri	 čemu	su	opisani	 brojni	mehanizmi	 koji	 uključuju	poremećaj	 na	
nivou	 endotelnih	 ćelija	 u	 krvnim	 sudovima	 kopita,	 vazokonstrikciju,	 poremećaj	
262
iskorišćavanja	 glukoze	 u	 epidermalnim	 ćelijama	 lamina	 kopita,	 poremećaj	
diferencijacije	 keratinocita,	 aktivaciju	 matriks	 metaloproteinaze	 u	 odsustvu	
glukoze	 itd.	 (Trailović	 i	 sar.,	 2014).	 Eksperimentalno	 je	 dokazano	 da	 infuzija	
insulina	u	suprafiziološkim	dozama	za	2	̶	3	dana	dovodi	do	kliničkog	ispoljavanja	
laminitisa	 (Treiber	 i	 sar.,	 2006;	 Gauff	 i	 sar.,	 2014).	 Insulin	 poseduje	 određena	
vazoregulatorna	svojstva.	Poznato	 je,	na	primer,	da	se	vazodilatacija	 javlja	kao	
posledica	 uticaja	 insulina	 na	 oslobađanje	 azotnog	 oksida	 (NO)	 u	 endotelnim	
ćelijama	 krvnih	 kapilara,	 premda	 insulin	 u	 isto	 vreme	 može	 da	 podstakne	
vazokonstrikciju	stimulacijom	sinteze	endotelina	1	(ET-1)	i	aktiviranjem	simpatikusa	
(Gauff	i	sar.,	2014).	Aktiviranjem	receptora	za	insulin	stimulišu	se	najmanje	dva	
metabolička	 puta	 u	 endotelnim	 ćelijama	 kapilara	 kopita.	 Do	 oslobađanja	 NO	









i	 inhibiraju	 diferencijaciju	 keratinocita.	 Kod	 gojaznih	 životinja	 sa	 metaboličkim	
sindromom	periferni	adipociti	sintetišu	adipokine	analogne	kortizolu,	što	rezultira	
razvojem	 simptoma	 nalik	 na	 Kušingov	 sindrom,	 bez	 hiperkortizolemije	 i	 jasnih	
znakova	 poremećaja	 hipofize.	 Omentalni	 adipociti	 pri	 tome	 produkuju	 enzim	
11β-hidroksisteroid	dehidrogenaza	tip	1,	koji	reaktivira	aktivni	kortizol	iz	njegovog	
neaktivnog	 metabolita	 kortizona	 i	 time	 dodatno	 doprinosi	 razvoju	 atipične	
Kušingove	 bolesti,	 kod	 koje	 normalne	 vrednosti	 kortizola	 imaju	 značajno	 veću	




metaboličkog	 sindroma	 konja.	 Mi	 smo	 tipičan	 MSK	 registrovali	 kod	 haflingera	
i	 balkanskog	 magarca,	 pri	 čemu	 smo	 slične	 kliničke	 manifestacije	 uočili	 kod	



















potkožnog	masnog	 tkiva	 na	 različitim	 delovima	 tela	 –	 u	 regiji	 ligamenta	 nuhe,	
od	potiljka	pa	sve	do	grebena,	 iza	 ramenog	zgloba,	u	korenu	 repa	 i	u	predelu	
prepucijuma	i	vimena	(slika	1).	Posebno	je	interesantno	nagomilavanje	masnog	
tkiva	u	predelu	vrata,	koje	je	odgovorno	za	pojavu	karakteristične	grbe	ili	kreste.	
Dijagnostika	 se,	 shodno	 tome,	 prvenstveno	 zasniva	 na	 kliničkom	 pregledu	
životinje,	pre	svega	nalazu	potkožnih	naslaga	masti	i	oceni	telesne	kondicije.	
Ocena	 telesne	 kondicije	 (engl. body condition scoring - BCS)	 i	 telesna	
masa	 predstavljaju	 koristan	 indikator	 opšte	 gojaznosti,	 koja	 ne	mora	 da	 bude	
patognomoničan	znak	metaboličkog	sindroma	konja,	zbog	čega	su	Carter	i	sar.	
(2009)	predložili	da	se	akcenat	stavi	na	ocenu	regionalnih	naslaga	masnog	tkiva	




oblicima	4	 ili	 5.	Ocena	5	podrazumeva	ekstremnu	akumulaciju	masti	 na	vratu,	
kada	vratna	kresta	pada	na	jednu	stranu	(slika	2).	Ukoliko	bi	se	kao	kriterijum	za	
ocenu	gojaznosti	 uzeo	BCS	 (Henneke	 i	 sar.,	 1983),	onda	bi	 se	nagomilavanje	
Slika	1.	Prikaz mesta na kojima dolazi do lokalnog deponovanja sala (levo) i izgled 
„vratne kreste“ (desno) kod konja sa metaboličkim sindromom
Picture 1. Display of places where local collection of adipose tissue occurs (left) and  „cervical crest“ look  






Slika	2.	Magarica sa „krestom“ – masnim naslagama u predelu grive 
Picture 2. Female donkey with „crest“ – fatty deposits in the region of mane
Slika	3. Izgled kreste na vratu i šematski prikaz vratnog profila za ocenu kreste (Carter i 
sar., 2009) 








U	poslednje	vreme	se,	pri	 tom,	ukazuje	 i	na	mogućnost	 izračunavanja	odnosa	
između	obima	vrata	(tačno	na	pola	puta	od	potiljka	do	grebena)	i	visine	„kreste“	
(Frank	i	sar.,	2010).	
Laminitis	 se	 u	 subkliničkim	 slučajevima	 može	 potvrditi	 rendgenografijom	





i	bol.	 Interpretacija	rezultata	 ispitivanja	glikemije	 i	 insulinemije	nije	 jednostavna,	
zbog	očekivanog	prisustva	drugih	faktora	koji	se	ponekad	ne	mogu	jasno	uočiti.	
Laminitis	je,	na	primer,	praćen	bolom	i	posledičnim	oslobađanjem	kateholamina.	
Interpretaciju	 glikemije	 i	 insulinemije	može	 da	 pojednostavi	 dodatno	 ispitivanje	
koncentracije	kortizola,	koja	je,	nažalost,	takođe	varijabilna	zbog	uticaja	mnogih	










važno,	 bar	 koncentracije	 leptina.	 Nažalost,	 ova	 ispitivanja	 još	 uvek	 nisu	 deo	
svakodnevne,	 rutinske	 laboratorijske	 prakse.	 Pored	 lektina,	 za	 postavljanje	
dijagnoze	 važni	 su	 i	 adiponektin	 i	 resistin,	 trigliceridi,	 neesterifikovane	 masne	
kiseline,	 fruktozamin,	TNF,	 IL-1	 i	 IL-6,	serum	amiloid	A	 itd.	Kod	nekih	ponija	sa	
metaboličkim	 sindromom	 zabeležena	 je	 anemija,	 zbog	 čega	 bi	 laboratorijski	
panel	 za	 dijagnostiku	 metaboličkog	 profila	 konja	 morao	 da	 obuhvati	 i	 krvnu	
sliku,	 koncentraciju	gvožđa,	 serumsku	aktivnost	ALP,	GGT,	SDH	 i	pankreasnih	
enzima,	 koncentraciju	 tzv.	 C-peptida	 (engl. connecting peptide)	 itd.	 Kod	 nekih	
ponija	 sa	 metaboličkim	 profilom	 je,	 na	 primer,	 dokazano	 povećanje	 serumske	
aktivnosti	GGT,	najverovatnije	kao	posledica	lipidoze	jetre,	koja	se	može	potvrditi	
i	 biopsijom.	 Oštećenje	 jetre	 zaslužuje	 pažnju	 iz	 još	 jednog	 razloga.	 Približno	



















u	 obzir	 dolaze	 različiti	 lekovi	 kojima	 se	 kontrolišu	 odgovarajuće	 metaboličke	
komplikacije	koje	čine	ovaj	sindrom.	Kod	ljudi	sa	dijabetesom	tip	2	se,	na	primer,	





Levotiroksin	 je	 prvenstveno	 indikovan	 kod	 konja	 sa	 potvrđenim	




Pozitivni	 efekti	metformina	su	potvrđeni	 kod	ponija	 sa	hiperinsulinemijom.	
Mehanizam	delovanja	metformina	nije	u	potpunosti	razjašnjen,	pretpostavlja	se	da	
pojačava	dejstvo	insulina	na	postreceptorskom	nivou,	preko	AMP	zavisne	protein	
kinaze.	 Inhibicija	glukoneogeneze	 i	 glikogenolize	u	 jetri	 je,	 pri	 tome,	 verovatno	
ključni	 mehanizam	 delovanja	 ovih	 lekova.	 U	 svakom	 slučaju,	 za	 širu	 primenu	
metformina	kod	konja	neophodna	su	potpunija	istraživanja	(Vick	i	sar.,	2006).	
Medikamentozni	 tretman	 nije	 u	 svim	 slučajevima	 neophodan.	 U	 mnogim	
slučajevima	se	zadovoljavajući	rezultati	postižu	korekcijom	obroka	i	povećanjem	
fizičke	 aktivnosti,	 čime	 se	 potreba	 za	 davanjem	 lekova	 isključuje.	 Dijeta	 se	
prvenstveno	 svodi	 na	 restrikciju	 energetskih	 hraniva	 i	 hranjenje	 strogo	 prema	
preračunatom	 obroku,	 baziranom	 na	 prethodnoj	 analizi	 hraniva,	 a	 to	 uključuje	
čak	 i	 izlazak	 na	 pašu,	 zbog	 nemogućnosti	 kontrole	 količine	 trave	 koju	 će	 konj	
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EQUINE METABOLIC SYNDROME: ETIOPATHOGENESIS, 
DIAGNOSTICS AND THERAPY
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ ЛОШАДЕЙ:  
ЭТИОПАТОГЕНЕЗ, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ
Траилович Д. Р., Траилович Д. Ивана, Спасоевич-Косич Любица
Метаболический	синдром	лошадей	(МСЛ)	как	термин	впервые	был	предложен	
в	 2002	 году	 для	 описания	 синдрома,	 включающего	 ожирение,	 резистентность	 к	
инсулину	и	ламинит	у	лошадей	и	пони,	по	аналогии	с	метаболическим	синдромом	у	
человека.	Преимущественно	возникает	как	последствие		хронического,	чрезмерного	
перекармливания	 (потребления	 количества	 корма,	 превышающего	 потребности	
организма)	и	недостаточной	двигательной	нагрузки.	Чаще	наблюдается	у	пони,	однако	
нельзя	с	уверенностью	говорить	о	генетической	обусловленности.	Характеризуется	
региональным	накоплением	подкожной	жировой	ткани	в	области	шеи	от	затылка	до	
холки,	в	области	плечевого	сустава,	репицы,	крайней	плоти	и	вымени,	ожирением,	
снижением	подвижности	или	хромотой	на	все	четыре	конечности,	а	также	нарушением	
репродуктивного	цикла	у	кобыл.
Ключевые	слова:	ожирение,	гиперинсулинемия,	ламинит,	МСЛ
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